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Atypische gastro-intestinale klachten komen vaak voo-
ren zijn niet altijd banaal. In deze bespreking werden
twee ziektegeschidenissen voorgesteld, waarbij uitein-
delijk een diagnose van eosinofiele gastro-enteritis (EGE)
wordt gesteld.
EGE is een zeldzame – vermoedelijk onderschatte –
en heterogene pathologie die door Kaijser voor de eer-
ste maal in 1937 werd beschreven (1-3). De kenmerken
ervan werden voor het eerst door Talley et al. beschre-
ven (4). Deze zijn: een perifere eosinofilie (die tot bij
twee derde van de patiënten teruggevonden wordt),
eosinofiele infiltraten in de gastro-intestinale tractus
(op verschillende niveaus) en de aanwezigheid van
gastro-intestinale symptomen met voornamelijk abdo-
minale pijn, nausea, braken en diarree. Klein et al.
beschreven in 1970 drie ziektepatronen volgens het
histopathologisch niveau van murale aantasting, name-
lijk het mucosale, het musculaire en het serosale
patroon (5).
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Samenvatting
Eosinofiele gastro-enteritis is een zeldzame aandoening, waarbij de eosinofiele granulocyten van de gastro-
intestinale tractus een centrale rol spelen in de pathogenese en pathofysiologie. Activatie van de eosinofiele
granulocyten leidt tot degranulatie van de eosinofiele granuli, waarbij toxische proteïnen vrijkomen die leiden
tot weefselbeschadiging. Er is een associatie met voedselallergie en atopie.
Het niet-specifieke klachtenpatroon zorgt vaak voor een laattijdige diagnose. Het belang van het nemen
van (multipele) biopten bij persisterende gastro-intestinale klachten wordt benadrukt, waarbij weefseleosino-
filie bij histopathologisch onderzoek de standaard vormt bij het stellen van deze diagnose.
Meestal treedt onder behandeling met systemische corticosteroïden verbetering op.
1 Dienst IG maag- en darmziekten, UZ Leuven campus Gasthuis-
berg.
2 Dienst Gastro-enterologie, H.-Hartziekenhuis, Roeselare.
3 Dienst Gastro-enterologie, AZ Damiaan, Oostende.
4 Correspondentieadres: dr. Wouter Van Moerkercke, Kapucijnen-
voer 51 bus 3, 3000 Leuven; e-mail: wouter.vanmoerkercke@
scarlet.be
Ziektegeschiedenis
Patiënt A, een 30-jarige man, consulteerde wegens dyspepsie, nausea en
braken, echter zonder diarree. Deze klachten traden volgens de patiënt
voornamelijk op na het eten van eieren. In de medische voorgeschiede-
nis is sprake van astmatiforme klachten en angio-oedeem op garnalen.
Het klinisch onderzoek was normaal. Biochemisch onderzoek toonde
een leukocytose van 4.200/µl (ref.: 4.000-10.000), waarvan 16% eosi-
nofiele granulocyten (ref.: 0-5). Het IgE bedroeg 561 E/ml (ref.: 0-90).
In het fecesmonster konden geen parasieten aangetoond worden.
Tijdens gastroduodenoscopie werd een afteuze gastritis vastgesteld.
Pathologisch-anatomisch onderzoek objectiveerde een dens ontstekings-
infiltraat in de lamina propria met forse opmenging van eosinofiele gra-
nulocyten, suggestief voor een eosinofiele gastritis. De Helicobacter pylori-
status bleek negatief. Het totale aantal eosinofielen en het IgE bleven
meermaals fors verhoogd. Nieuw fecesonderzoek voor parasieten alsook
serologisch onderzoek voor Ascaris, Echinococcus, Fasciola, Toxocara en
Strongyloides bleken negatief. Controlegastroduodenoscopie na 1 week
toonde een toename van het aantal antrale nodulaire letsels. In het duo-
denum werd een diepere erosie gevonden en bij ileocoloscopie werden
macroscopische nodulariteiten vastgesteld in het ileum en hetcaecum. De
rest van het colon kwam macroscopisch normaal voor. Pathologisch-ana-
tomisch onderzoek van de biopten toonde dense eosinofiele ontstekings-
infiltraten in de maag en het duodenum, maar niet in het ileum en het
colon. Differentiaaldiagnostisch werd een systeemmastocytosis uitgesloten
(normaal tryptasegehalte, normale botboorbiopsie en beenmergpunctie).
Op basis van de diagnose van idiopathische eosinofiele gastro-ente-
ritis werd een behandeling met corticosteroïden ingesteld (Medrol®16
mg/d gedurende 4 weken). Na 1 maand behandeling was de patiënt
globaal beter, maar dyspepsie bleef aanwezig. Bloedonderzoek toonde
een steroïdgeïnduceerde leukocytose (12.370/µl) met normalisatie van
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de eosinofilie (1,5%) alsook een blijvend verhoogd IgE (654 kU/l) met
een positieve radioallergosorbenttest (RAST) voor eiwit. De steroïden
werden afgebouwd naar 4 mg/d. Drie maanden later vertoonde patiënt
opnieuw toenemende klachten. De eosinofilie was verhoogd tot 15,1%.
De gastroduodenoscopie biopen toonden een gestegen aantal eosinofiele
granulocyten in de maag en het duodenum. De klacht van braken
kwam minder naar voren, maar de patiënt wees dit toe aan strenge
dieetbeperkingen. Verdere diagnostische en therapeutische oppuntstel-
ling door de dienst Allergologie leidde tot een werkhypothese van een
onderliggende sensibilisatie aan verschillende voedingsmiddelen. RAST
waren positief voor granenmengsel (vnl. tarwe, rogge, haver en gerst),
eigeel en –wit, runds-, varkens-, kippen- en kalkoenvlees. Een elimi-
natiedieet werd opgestart zonder ei en bovenvermelde vleesproducten.
Daarna werd natriumchromoglycaat (DSCG) toegevoegd (3 ≈ 800 mg/d),
waarna klinische en biochemische resolutie optrad na een tweetal
weken. De verdere follow-up leert dat de patiënt nog enkele keren werd
opgenomen, telkenmale in associatie met een afbouw van de cortico-
steroïden of het minder stipt volgen van het eliminatiedieet. Bij een laat-
ste opstoot werd uiteindelijk azathioprine (Imuran®) toegevoegd.
Patiënt B, 21 jaar oud, raadpleegde wegens epigastrische pijn sinds
1 maand met intermitterend braken en diarree zonder bloed- of slijm-
bijmenging. Na een behandeling met omeprazol en paracetamol een
week voor opname trad aanvankelijk een verbetering van de klachten
op. Een 4-tal dagen later nam de epigastrische pijn progressief toe, met
een koliekachtig karakter, vooral ’s nachts.
Een eerste gastroduodenoscopie toonde gastritis en duodenitis.
Bloedonderzoek bracht een leukocytose van 16.630/µl (ref.: 3.700-9.500)
met een eosinofilie van 29,1% (ref.: 1,0-7,0) en een IgE-gehalte van
1.280kU/l (ref.: < 120 kU/l). De perifere eosinofilie steeg verder tot
49,6%. Bij klinisch onderzoek bij opname waren er diffuse urticaria
aanwezig. Het fecesonderzoek was negatief voor parasieten. De biop-
ten genomen controlegastroduodenoscopie toonden een duidelijke toe-
name van de hoeveelheid eosinofiele granulocyten in het duodenum,
maar niet in de maag. Bij ileocoloscopie werden in het terminale ileum
nodulariteiten vastgesteld. Bioptopen van het terminale ileum en het
colon toonden een dens eosinofiel ontstekingsinfiltraat in het ileum en
een lichte toename van het aantal eosinofiele granulocyten in het colon.
Bij onderzoek van een botboorbiopt en beenmerg werd een mer-
geosinofilie van 55% vastgesteld (ref.: 2-5%). Röntgenologisch onder-
zoek van de dunnedarmtransit met barium toonde een nodulair ver-
sterkt mucosapatroon, zowel in het terminale ileum als in de jejunale
lissen. Computertomografisch onderzoek van het abdomen kon geen
andere organische letsels aanbrengen.
Op basis van de bovenstaande bevindingen werd de diagnose van
idiopathische EGE gesteld en gestart met corticosteroïden (Medrol® 32
mg/d gedurende 3 dagen, daarna verder in een afbouwschema).
Gedacht werd aan een allergische reactie op een op dat ogenblik onbe-
kend agens. Cytogenetische afwijkingen werden niet geobjectiveerd.
Verder follow-up via de huisarts bleef negatief.
Bespreking
Voorkomen
Eosinofiele gastro-enteritis (EGE) komt zelden voor met
een incidentie van ongeveer 1/100.000, maar dat is waar-
schijnlijk een onderschatting aangezien de ziekte dik-
wijls laattijdig of zelfs niet gediagnosticeerd wordt (3,4).
Er is een bimodale leeftijdsdistributie, met een piek
in het 2e en 6e levensdecenium en een man/vrouw-ver-
houding van 3/2 (6). Een enkele keer wordt een geval
van familiale (autosomaal dominant overgeërfde) EGE
beschreven (7).
Er is een associatie met voedselallergieën en –into-
lerantie. Vaak wordt een atopische constitutie terugge-
vonden en bij 40-70% (1, 3-4, 8) is er een persoonlijk
en familiaal verhaal van allergieën (astma – eczeem –
hooikoorts). Het aantonen van een voedselallergie als
precipiterende factor is aan welbepaalde criteria onder-
worpen. De klachten moeten na inname van de verant-
woordelijke of verdachte substanties optreden en er die-
nen objectiveerbare letsels te zijn na contact. Vooral in
de jaren zeventig van de vorige eeuw werd de correla-
tie tussen voeding en EGE naar voren gebracht.
De term eosinofiele gastro-enteritis dekt niet het vol-
ledige spectrum van de aandoening, want ieder niveau
van de gastro-intestinale tractus kan aangetast zijn, ook
de slokdarm tot en met het rectum. De talrijke termen
gebruikt in de literatuur om deze aandoening te omschrij-
ven maakt dat vele clinici niet of weinig ermee vertrouwd
zijn (7). De meer globale term primaire „eosinophilic
gastrointestinal disorders” (EGID) werd gesuggereerd als
meer overkoepelende benaming (4, 9-12).
De entiteit eosinofiele oesofagitis, die in 1978 voor het
eerst door Landres et al. werd beschreven, wordt soms
als een aparte pathologie binnen het spectrum bespro-
ken (13-19), aanvankelijk vooral bij kinderen. Eosinofiele
oesofagitis kenmerkt zich vooral door een hoge dysfagie,
en bij endoscopisch onderzoek zijn er minimale of
meestal zelfs geen macroscopische afwijkingen.
Pathofysiologie: eosinofilie en de eosinofiele
granulocyt
Differentiaaldiagnose
Bij vaststelling van een verhoogde perifere eosinofilie
(zie tabel 1) moet in eerste instantie aan een allergische
reactie (voornamelijk onmiddellijke hypersensitiviteits-
reacties) en aan atopie, of aan een parasitose (voorna-
melijk weefselinvaderende parasieten: Strongyloidies,
Trichinella, Schistosoma, Filaria, Toxocara, …) gedacht
worden (tabel 1) (20).
Er wordt een indeling gemaakt in niet-idiopathische
eosinofilie enerzijds en het zeldzame idiopathisch hyper-
eosinofiel syndroom (IHES) anderzijds. De eerste groep
wordt verder ingedeeld in primaire klonale en secun-
daire recidieve niet-klonale afwijkingen Primaire klo-
nale afwijkingen met eosinofilie zijn aanwezig in onge-
veer 1% van de eosinofiele syndromen (21). Deze
klonale afwijkingen kunnen bij de eosinofiele granulo-
cyten zelf aangetroffen worden, maar men onderscheidt
ook de paraklonale eosinofilie waarbij cytokinen door
een andere kloon gevormd worden. Een tweede groep
wordt omschreven als secundaire (niet-klonale) eosino-
filie met parasitaire infecties, medicijn-gerelateerde eosi-
nofilie, alsook allergie als typische voorbeelden (tabel 1).




– klonale (primaire): ten gevolge van verworven abnormaliteit van een hematopoëtische stamcel (HSC): eosinofielen kunnen, maar hoeven
geen deel uit te maken van de kloon (in dit geval spreekt men van een paraklonale eosinofilie)
• acute en chronische eosinofiele leukemie





– reactieve, niet-klonale (secundaire): belangrijke rol van cytokinen
• niet-parasitaire infecties: bacterieel, fungi (aspergillose), viraal (herpes, hiv)
• parasitaire infecties: toxocariasis, filariasis …
• allergie: astma, allergische rinitis en rinoconjunctivitis …
• respiratoire ziekten: churg-strauss-vasculitis …
• medicatie-gerelateerd: (carbamazepine, fenytoïne, fenobarbital, ranitidine, sulfonamides …)
• maligne aandoeningen: vastweefseltumoren zoals gastro-intestinale tumoren (linitis plastica), borstkanker, renale tumoren,
longcarcinomen, … alsook hematologische aandoeningen zoals Hodgkin, non-hodgkinlymfoom, sézarysyndroom …
• bindweefselziekten – reumatologische ziekten: reumatoïde artritis, polyarteritis nodosa, wegener granulomatosis, sclerodermie,
systemische lupus erythematodes …
• gastro-intestinale ziekten: coeliakie, eosinofiele gastro-enteritis …
• dermatologische pathologie: atopische dermatitis, bulleus pemfigoïd, pemfigus, dermatitis herpetiformis …
• endocrinologische pathologie: bijnierschorsinsufficiëntie
2. idiopathisch: idiopatisch hypreosinofiel syndroom (verschillende criteria, voor het eerst geformuleerd door Chusid in 1975)
a. persisterende eosinofilie > 1,5.109/l (duur ≥ 6 maanden)
b. eindorgaanbeschadiging
c. geen duidelijke oorzaak van de eosinofilie (volgens de conventionele methoden)
In de meeste gevallen van EGE is de exacte pathogenese
niet te identificeren. Er zijn associaties met allergie,
astma, allergische rinoconjunctivitis en atopische der-
matitis beschreven. Gestegen IgE-waarden met positief
RAST-resultaat voor verschillende voedings-antigenen
kunnen aanwezig zijn. Al deze elementen suggereren
een atopische constitutie (24-25). Een al dan niet IgE-
gemedieerde allergisch-immunologische reactie wordt
vooropgesteld waarin vooral een Th2-type-immuunres-
pons een belangrijke rol zou hebben in de pathogenese
van EGE (7).
Bij een voedingsallergie is het niet steeds eenvoudig
om percies het verantwoordelijke antigeen te vinden,
zeker als het om een chronische aandoening gaat (26).
Bij chronische klachten kan inderdaad slechts bij onge-
veer 30% van de patiënten een verantwoordelijk voed-
selallergeen aangeduid worden. Daarenboven verbete-
ren niet alle patiënten met een eliminatiedieet (6). Een
fundamentele rol wordt toebedeeld aan een verstoorde
epitheliale integriteit. Voedselsantigenen en infectieuze
factoren zouden zo gemakkelijker inflammatoire reacties
kunnen uitlokken.
Pathofysiologie van de eosinofiele granulocyt
Sinds de ontdekking van de eosinofiele granulocyt in
1879 door Paul Ehrlich, is men nog steeds verwonderd
over de mogelijke rol van deze cel in talrijke normale
en abnormale fysiologische responsen (11, 21, 27). De
interesse voor deze intrigerende cel is het laatste dece-
nium exponentieel toegenomen.
Eosinofiele polynucleairen vormen een minderheid
(1-3%) binnen de groep van de perifere leukocyten (20).
Voor iedere eosinofiele granulocyt in het bloed bevinden
er zich 100-200 in de weefsels (28). De eosinofiele poly-
nucleairen worden voornamelijk in de huid en de muco-
sae van de gastro-intestinale, de urogenitale en de res-
piratoire tractus teruggevonden (28). Het principe van
„homing” speelt hierbij een rol via onder andere het
a4b7-integrine (9, 27, 29). Ze vormen een belangrijke
verdediging tegen invasie vanuit de externe omgeving
(mucosale immuunresponsen). Vaak wordt een stijging
van het aantal eosinofiele cellen gezien bij processen
waarbij immuuncomplexen gegenereerd worden. Eosi-
nofiele granulocyten spelen een belangrijke rol in de
fagocytose van deze immuuncomplexen.
Voor de productie, maturatie en overleving van eosi-
nofiele granulocyten zijn verschillende cytokinen en
groeifactoren belangrijk, zoals interleukinen (IL2, -3,
-5 en -13) en de granulocyt-macrofaagkolonistimule-
rende factor (GM-CSF). IL-5 is de meest eosinofielspe-
cifieke cytokine en wordt ook aangezien als de meest
belangrijke cytokine verantwoordelijk voor eosinofilie.
Eotaxine heeft een sleutelrol in de weefselspecifieke
accumulatie (eotaxine als „recruitment factor”) van eosi-
nofielen in de GIT en zou ook een rol spelen in de
„homing” van eosinofielen (10, 25, 28-30). Eotaxine bindt
zich aan specifieke receptoren, zoals CCR3. Dit biedt
nieuwe aanknopingspunten voor de ontwikkeling van
meer specifieke behandelingen (11). Eosinofiele granulo-
cyten hebben verschillende soorten cytoplasmatische gra-
nuli die eosinofiel-specifieke proteïnen bevatten (tabel 2).
Na activatie van eosinofiele granulocyten kan degra-
nulatie optreden, waarbij (cytotoxische – kationische)
proteïnen vrijkomen, die een belangrijke rol spelen in
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        reactief              klonaal  (zie tabel 1)  
      
hypereosinofilie 
        
degranulatie             toxische kationische proteïnen    
   
(zie tabel 2)  
  eindorgaanbeschadiging 
- hart  
- centraal en perifeer zenuwstelsel   
- longen  
- gewrichten  




- gastro-intestinale tractus 
Fig. 1: Eindorgaanbeschadiging bij persisterende eosinofilie.
TABEL 3
Symptomatologie volgens het type van eosinofiele infiltratie.
1. mucosaal type: abdominale pijn (eventueel met een koliekachtig karakter), braken en nausea, gewichtsverlies ten gevolge van malabsorptie
en protein-losing enteropathy, GI-bloeding en eventueel (ferriprieve) anemie
2. musculair type: abdominale pijn, braken en nausea ten gevolge van (sub)obstructie – dysmotiliteit
3. (sub)serosaal type: eosinofiele ascites, perforatie
de weefselbeschadiging. Hierbij kunnen verschillende
organen aangetast worden (fig. 1) (3, 33).
Kliniek
De symptomatologie van een EGE is afhankelijk van de
lokalisatie van de aantasting en de diepte van eosinofiele
infiltratie (tabel 3). De indeling volgens Klein uit 1970
wordt vaak gehanteerd: naargelang van het niveau van
histopathologisch identificeerbare eosinofiele infiltratie
wordt een mucosaal, een musculair en een serosaal type
onderscheiden (5). Het mucosale type komt het meest
voor (in 60% van de patiënten) en vertoont een grotere
associatie met atopie en voedselallergie (3, 27).
Het betreft vaak een niet-specifiek klachtenpatroon
met grote variabiliteit qua presentatie (2).
Meestal (in ongeveer 50%) is er abdominale pijn,
dyspepsie, nausea en braken of diarree. Soms is de kli-
niek suggestief voor een acuut abdomen of zelfs darm-
obstructie (8). In zeldzame gevallen worden perifere
oedemen gezien ten gevolge van ernstige malabsorptie
en hypoalbuminemie.
In tabel 4 wordt een korte vergelijking geschetst van
verschillende studies over EGE, waarbij enkele van de
besproken karakteristieken aan bod komen.
TABEL 2
Soorten eosinofiele granulli (28)
1. specifieke (eosinofiele) granuli: met elektronendense krystalloïde kern („major basic protein” (MBP): > 50% van de eosinofiele proteïnen) en
een „non-core-matrix” („eosinophilic cationic protein” (ECP), „eosinophil-derived neurotoxin” (EDN), „eosinophil peroxidase” (EPO))
2. primaire granuli: zonder krystalloïde kern (met proteïne dat charcot-leyden-kristallen vormt met een hexagonale en bipyramidale structuur, terug
te vinden in sputum, feces en weefsels; aantoonbaar door middel van fluorescentiemicroscopie)
3. kleine granuli met arylsulfatase en andere enzymen
4. microgranuli met tubulovesiculaire structuren
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TABEL 4
Patiëntenkarakteristieken betreffende eosinofiele gastro-enteritis in verschillende studies.
aantal gemiddelde perifere allergie subtype kliniek ref.
patiënten leeftijd eosinofilie %
mucosaal musculair serosaal abd.pijn braken diarree%
% % % % % %
8 36,9 jr 100 50 25 37,5 37,5 100 62,5 62,5 1
40 volw.1 77,5 50 57,5 30 12,5 72 42 50 4
220 volw.1 79 52 ? ? ? 77 48 42 7
15 38,4 jr. 80 33,3 46,7 13,3 40 80 60 73,3 8
17 kinderen1 70 ? 24 59 6 35 53 1 34
1 niet nader gespecificeerd in de desbetreffende artikels,?: niet beschikbaar, volw.= volwassenen
TABEL 5
Differentiaaldiagnose bij perifere eosinofilie met gastro-
intestinale symptomen (2, 3, 27)
– intestinale parasitose (Ancylostoma, Ascaris, Strongyloides, Toxo-
cara, Schistosoma …)
– maligne aandoeningen (lymfoom van de gastro-intestinale tractus,
carcinoom van de maag, colon, long …
– ziekte van Crohn, zeldzaam colitis ulcerose
– coeliakie
– eosinofiele gastro-enteritis
– reacties op medicamenten: acetylsalicylzuur, sulfonamide, penicilli-
nes, …
– vasculitis: polyarteritis nodosa, churg-strauss-syndroom
– idiopathisch hypereosinofiel syndroom: multi-orgaanaantasting
– langerhanscel-histiocytose
– systeemmastocytose
EGE is meestal een chronische aandoening met exa-
cerbaties (bij een derde van de patiënten) en remissies.
Sporadisch zijn er ook ernstige opstoten. Bij een derde
van de patiënten gaat het om een zelflbeperkende ziekte,
die minder dan een maand duurt (3). Chronischrecur-
rente ziekte komt meer voor bij volwassenen dan bij
kinderen.
Gewichtsverlies en cachexie kunnen door ernstige
„protein-losing enteropathy” problematisch worden en
totale parenterale nutritie noodzakelijk én levensreddend
maken (2). Een enkele keer treden levensbedreigende
(darm)perforaties op. In tegenstelling tot wat vaak
gedacht wordt, zou er geen verhoogd risico op gastro-
intestinale maligne aandoeningen voorkomen zijn (1, 7).
Diagnose
De diagnose van EGE is niet steeds eenvoudig te stellen.
Soms worden de klachten bij een eerste evaluatie als
functioneel bestempeld en wordt een adequate therapie
(zoals met corticoïden) pas laattijdig ingesteld.
In tabel 5 wordt een lijst weergegeven van ziektes die
gepaard kunnen gaan met een verhoogde perifere eosi-
nofilie en waarbij de nadruk ligt op geassocieerde gastro-
intestinale symptomatologie (in tegenstelling tot tabel 1
die eosinofilie in het algemeen bespreekt). Het is dan
ook belangrijk dit voor ogen te houden in het bepalen
van de verdere diagnostiek.
Laboratoriumdiagnose
Bloedonderzoek kan een perifere eosinofilie (al dan niet
met leukocytose) aantonen bij twee derde van de patiën-
ten. Bij ongeveer de helft van de patiënten kan ook een
gestegen IgE gevonden worden. De perifere eosinofilie is
het hoogst bij het subserosale type (1, 3-4). In de lite-
ratuur maakt men een onderscheid tussen een milde
(< 1,5.109/l), een matige (1,5-5,109/l) en ernstige
(> 5,109/l) eosinofilie (21). Er is een circadiaanse vari-
atie waarbij het aantal eosinofiele granulocyten ’s mor-
gens hoger is.
Daarenboven kunnen hypoalbuminemie, (ferriprieve)
anemie en tekenen van malabsorptie (protrombinetijd,
gedaald serumijzer, gestegen vetexcretie) aanwezig zijn.
Met stoelgangsonderzoek kan een onderliggende para-
sitose bevestigd worden. Ook kan men occult bloed, ste-
atorree of eventueel zelfs charcot-leyden-kristallen aan-
tonen (tabel 2).
Allergietesten (huidtesten en/of RAST) kunnen een
overgevoeligheid voor een specifiek allergeen objectiveren.
Medische beeldvorming
Met bariumcontraststudies kunnen in de gastro-intesti-
nale tractus ulceraties, vernauwingen van het lumen
(stenosen en stricturen), verdikte mucosale plooien ten
gevolge van oedeem (eventueel een zaagtandmucosa),
nodulaire letsels en spasmen teruggevonden worden.
Verdikte mucosale plooien worden vaak gezien bij EGE,
maar deze zijn atypisch en komen ook bij verschillende
andere aandoeningen voor (8, 33). Soms vindt men bij
eosinofiele oesofagitis een ringvormige vernauwing in de
slokdarm die lijkt op achalasia (3). In de maag kunnen
forse ulceraties, pseudopoliepen en zelfs een „gastric
outlet obstruction” aangetrokken worden.
Met echografie – een vlug uitvoerbaar, goedkoop en
niet-invasief onderzoek – beoordeelt men de (diffuse en
niet specifieke) infiltratie in de darmwand, kan men
ascites vaststellen of het klinisch antwoord op de inge-
stelde therapie nagaan (1, 24). Ook in geval van niet-
mucosale EGE zonder perifere eosinofilie is dit een han-
dig diagnostisch instrument (8).
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Computertomografisch onderzoek kan een verdik-
king van de darmwand, mesenteriële ontstekking en
lymfadenopathie, alsook eventueel ascites objectiveren.
Endoscopie met biopsiëring
Er werden reeds verschillende patiëntencasussen
beschreven waarin een diagnose van EGE pas laattijdig
werd gesteld, omdat in eerste instantie geen biopten
genomen werden (4, 35-36). Bij een patiënt met per-
sisterende dyspepsie en onvoldoende respons op een
ingestelde behandeling met bijvoorbeeld protonpom-
premmers en gastroprokinetica, is een endoscopie met
biopsie absoluut noodzakelijk, zeker indien geassoci-
eerd met een perifere eosinofilie.
Het macroscopisch beeld bij endoscopie varieert van
volledig normaal tot erythemateuze-oedemateuze zones
met hyperemie, brokkelige mucosa, erosies, ulceraties
en nodulare letsels van de mucosa.
Gezien het focale karakter (2, 33, 37), is het aange-
wezen meerdere (minstens 6) willekeurige biopten te
nemen, zowel van normaal als abnormaal uitziende
mucosa (3, 9). Als musculaire of (sub)serosale aan-
tasting vermoed wordt, zal eerder een transmurale biop-
sie via laparoscopische weg verkozen worden (1). Deze
invasieve procedure kan slechts vermeden worden als
zowel de kliniek, de laboratoriumuitslagen en de beeld-
vorming EGE als meest plausibele diagnose naar voren
schuiven (3).
Bij blijvende diagnostische onzekerheid, verwikkel-
lingen met perforatie of jejunale en ileale pathologie die
moeilijker endoscopisch in te schatten is, wordt uiteraard
een diagnostische laparoscopie of laparotomie verricht.
Een histopathologische bevestiging betekent immers een
belangrijk element voor de definitieve diagnostiek en
behandeling van een EGE (3, 33). Het beeld varieert van
hyperemie tot beelden die een peritoneale carcinoma-
tose imiteren (3).
Pathologisch-anatomisch onderzoek
Endoscopische bioptname is de standaardtechniek voor
de diagnose waarmee een zekere graad van weefseleosi-
nofilie kan vastgesteld worden (1). De afkapwaarde voor
hypereosinofilie bedraagt 20 eosinofielen per „high power
field” (HPF) (33, 37). Eosinofiele granulocyten komen nor-
maal voor in de lamina propria van de mucosa, maar niet
in de submucosa, de tunica muscularis of serosa. In geval
van EGE is er een eosinofiele infiltratie mogelijk tot op
een welbepaald niveau (cf. classificatie volgens Klein (5)).
Soms bestaat er een discrepantie tussen enerzijds het
terugvinden van een bepaald aantal eosinofiele granu-
locyten en anderzijds de mate van eosinofiele degranu-
latie (extracellulaire „major basic protein(MBP)-deposi-
tie aantoonbaar via indirecte immunofluorescentie) (37).
Daarom moeten zo veel mogelijk zowel de eosinofiele
infiltratie op zich als de eosinofiele degranulatie beoor-
deld worden. Eosinofiele degranulatie kan als merker
van EGE gebruikt worden: er is immers een correlatie
tussen de hoeveelheid gedegranuleerde eosinofielen en
de ernst van de EGE (17, 37).
Behandeling
Systemische corticosteroïden (20-40 mg prednison/d)
geven de beste resultaten, vooral bij een subserosaal
type van EGE (3, 12). Meestal wordt snel een belangrijke
verbetering vastgesteld, ook endoscopish. Parasitosen
(voornamelijk strongyloidiasis) dienen uitgesloten te
worden, aangezien het gevaar bestaat van het optreden
van een parasitaire disseminatie.
Corticosteroïden induceren apoptosis en verhinderen
de eosinofiele productie van cytokinen door onder-
drukking van de transcriptie van de genen verantwoor-
delijk voor deze inflammatoire mediatoren. Het is histo-
pathologisch bewezen dat de hoeveelheid eosinofiele
granulocyten ter hoogte van de gastro-intestinale tractus
afneemt. Bij herval zorgt een opnieuw opsarten van ste-
roïden meestal voor een remissie van de ziekte. Er
bestaat nog controverse over de exacte duur van de
behandeling met corticosteroïden gezien de neveneffec-
ten ten gevolge van een langdurige behandeling met ste-
roïden. De keuze voor corticosteroïden met een groot
„first-pass effect” in de lever zoals enteric-coated bude-
sonide zou de systemische effecten tot een minimum
kunnen beperken (1, 38).
Een dieet blijkt in sommige gevallen ook een gun-
stig effect te hebben. Met een eliminatiedieet wordt
vooral bij kinderen en bij bewezen voedselallergie een
betere respons gezien. Het dieet is voedselspecifiek als
een allergietest positief blijkt te zijn voor één bepaald
voedselantigen en oligo-antigenisch indien het vermoe-
den bestaat van meerdere verantwoordelijke voedselan-
tigenen (1-2, 7). Het is belangrijk het dieet minstens 1
tot 6 weken aan te houden (26). Als het eliminatiedieet
succesvol blijkt, wordt meestal een challenge-test uit-
gevoerd ter verificatie. Anderzijds kan ook gestart wor-
den met een elementair dieet, waarna systematisch een
herintroductie van bepaalde voedingsstoffen volgt.
Leukotrieen-receptorantagonisten zoals montelukast
binden selectief en competitief aan leukotrieën-recepto-
ren en blokkeren zo de chemotaxis van eosinofielen en
andere pro-inflammatoire mechanismen. Montelukast
wordt in een dosis van 10-40 mg/d gebruikt. Bij een
acute exacerbatie zonder respons op corticosteroïden
kan ook natriumglycaatchromoglycaat (DSCG) gebruikt
worden (39). Dit product verhindert de vrijzetting van
mestcelmediatoren en verandert de mucosale permea-
biliteit. De DSCG-dosis bedraagt 100-300 mg 4 ≈/d tot
3 ≈ 800 mg/d. Probleem hierbij is dat dit medicijn in Bel-
gië enkel commercieel beschikbaar is in een kleine dosis
van 20 mg per pil en op magistrale wijze vervaardigd
dient te worden. DSCG en montelukast hebben een ste-
roïdsparend effect (8, 30).
Ketotifen (een H1-antihistaminicum en remmer van
de secretie van mestcelmediatoren) schijnt efficiënt te
zijn (2-4 mg/d) (1, 25).
Wat de medicamenteuze behandeling van EGE betreft,
is er een grote nood aan prospectieve studies (40).
Momenteel is de behandeling in hoofdzaak gebaseerd op
casuïstiek en enkele kleine studies met retrospectieve
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gegevens: onder andere wat azathioprine betreft (41, 42).
Maar de boeiende evolutie op het gebied van kennis van
eosinofilie en pathofysiologische mechanismen is belof-
tevol met het oog op de ontwikkeling van adequate en
meer ziektespecifieke behandelingen. Suplatasttosilaat is
een meer recente Th2-cytokineremmer van IL-4 en IL-5,
en waarmee er wat meer ervaring is in de behandeling
van astma (1, 43). De selectieve effecten van IL-5 op eosi-
nofiele granulocyten maken dit het ideale doelwit voor de
ontwikkeling van (nieuwere) farmaca (44). Zo zouden
monoklonale antistoffen tegen IL-5 (mepolizumab) een
goed effect kunnen hebben (12). Studies naar blokkers
van eotaxine en/of de eotaxinereceptor (CCR3) lijken ook
veelbelovend (9, 11, 29, 31).
Als een ernstige refractaire ziekte met therapiere-
sistente stenosen, obstructieve verwikkelingen en perfo-
raties optreedt, dient uiteraard voor een chirurgische bena-
dering van de aangetaste zone geopteerd te worden (8).
Besluit
Eosinofiele gastro-enteritis (EGE) is zeldzaam maar kan
heel wat schade berokkenen bij laattijdige diagnose en
behandeling.
Het is niet onbelangrijk om EGE in een differenti-
aaldiagnostische lijst te plaatsen als men geconfronteerd
wordt met onverklaarde, persisterende of recidiverende
gastro-intestinale symptomen. Perifere eosinofilie kan
een eerste aanwijzing zijn, maar is niet noodzakelijk
aanwezig. Een endoscopische biopsie verdient een cen-
trale rol in de diagnose een centrale rol.
Corticoïden en dieet blijven de belangrijkste pijlers
in de behandeling. Er bestaat een nood aan gerandomi-
seerde gecontroleerde studies, in het bijzonder voor wat
de medicamenteuze behandeling van EGE betreft.
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Abstract
Differential diagnosis of eosinophilic
gastro-enteritis during persisting
gastro-intestinal symptoms: 
case reports and literature survey.
Eosinophilic gastroenteritis is uncommon. The
eosinophilic granulocyte is the central actor. Acti-
vation results in degranulation of eosinophilic gran-
ules and tissue damage. An association with food
allergies and atopy is presumed.
The clinical presentation is a variable. Persisting
gastrointestinal complaints necessitale taking biop-
sies whichultimately reveal tissue eosinophilia as
the most prominent and diagnostic characteristic.
Therapy with corticoids can lead to an overt
response in most cases.
The importance to confirm or rule out an under-
lying EGE in cases of persisting gastrointestinal
symptomatology is emphasized.
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